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Latar belakang Cardiac remodeling pasca-infark miokardium (IM) merupakan 
peristiwa penentu terjadinya gagal jantung. Salah satu bentuk remodeling ini yaitu 
hipertrofi jantung. Hipertrofi jantung merupakan faktor risiko yang independen 
terhadap kejadian gagal jantung. Metformin, obat golongan biguanida yang lazim 
digunakan dalam tatalaksana diabetes melitus tipe 2, dibuktikan memiliki efek 
kardioprotektif yang independen dari efek antidiabetesnya melalui mekanisme 
aktivasi AMPK. Meskipun demikian, penelitian yang dipublikasi mengenai 
pengaruh pemberian metformin terhadap hipertrofi jantung dan kesintasan pasca-
IM masih sangat terbatas. 
Tujuan Diketahuinya efek pemberian metformin terhadap luas penampang 
kardiomiosit (sebagai indikator hipertrofi jantung) dan kesintasan pada mencit 
pasca-IM yang diinduksi isoproterenol. 
Metode Empat puluh empat mencit Swiss betina dialokasikan secara acak 
menjadi empat kelompok (sebelas mencit pada tiap kelompok yaitu kontrol, 
metformin, isoproterenol, metformin+isoproterenol). Hipertrofi jantung pasca-IM 
diinduksi dengan injeksi subkutan isoproterenol 10 mg/kg/hari selama 2 hari. 
Metformin 300 mg/kg/hari selama 28 hari periode pasca-IM diberikan secara per 
oral menggunakan sonde lambung untuk dilihat efeknya terhadap luas penampang 
kardiomiosit dan kesintasan. 
Hasil Pemberian metformin mampu menurunkan luas penampang kardiomiosit 
hingga 29,4% (p = 0,001) pada mencit dengan hipertrofi jantung pasca-IM. 
Meskipun demikian, model hipertrofi pasca-IM pada mencit ini belum adekuat 
untuk digunakan dalam penilaian survival karena tidak adanya perbedaan 
kesintasan antara kelompok hipertrofi dengan kelompok kontrol (p = 0,098). 
Simpulan Metformin mampu menurunkan luas penampang kardiomiosit pada 
mencit pasca-IM yang diinduksi isoproterenol. Namun, efek pemberian metformin 
terhadap kesintasan belum dapat diketahui. 
 
Kata kunci: metformin, hipertrofi jantung, kesintasan, pasca-infark 















Background Cardiac remodeling following myocardial infarction (MI) is a 
determinant of heart failure. One type of the remodeling is cardiac hypertrophy 
which is an independent risk factor for heart failure. Metformin, a biguanide drug 
commonly used for type 2 diabetes, is proven to have a cardioprotective effect 
unrelated from its antidiabetic properties via AMPK activation. However, there 
are a limited number of published observations concerning about the effect of 
metformin on cardiac hypertrophy and survival after MI. 
Aims To determine the effect of metformin on cross-sectional area of 
cardiomyocytes (as the indicator of cardiac hypertrophy) and survival in post-MI 
mice induced by isoproterenol. 
Methods Forty four female Swiss mice were randomly allocated into four groups 
(eleven mice each group viz. control, metformin, isoproterenol, 
metformin+isoproterenol). Post-MI cardiac hypertrophy was induced by 
subcutaneous injection of isoproterenol (10  mg/kg/day) in two consecutive days. 
Metformin (300 mg/kg/day) was given orally for 28 days after the induction and 
was seen for its effect on cardiomyocytes' cross-sectional area and survival. 
Results There was a 29,4% decrease in cross-sectional area of cardiomyocytes (p 
= 0,001) in the post-MI hypertrophic hearts. Yet, this cardiac hypertrophy model 
was not adequate to determine survival of the mice owing to there was no 
significant difference between the hypertrophic group and the control group in 
terms of survival (p = 0,098). 
Conclusions Metformin can decrease cross-sectional area of cardiomyocytes in 
post-MI mice. Nonetheless, its effect on survival is still unknown. 
 
Keywords: metformin, cardiac hypertrophy, survival, post-myocardial 
infarction/post-MI, isoproterenol, cross-sectional area of cardiomyocyte. 
